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Caso 4/2014 - Homem de 66 Anos com Infarto Agudo do Miocardio

e Morte em Assistolia apos Angioplastia Coronaria Primaria
Case 4/2014 - A 66-Year-Old Man with Acute Myocardial Infarction and Death in Asystole after Primary

Coronary Angioplasty

Wilma Noia Ribeiro, Alice Tatsuko Yamada, Luiz Alberto Benvenuti

Instituto do Coragao (InCor) HC-FMUSR, Sao Paulo, SP - Brasil

Homem de 66 anos de idade procurou atendimento
médico no hospital em razao de dor precordial intensa de
24 horas de duragdo. O paciente sabia ser portador de
hipertensao arterial e era tabagista. Sem sentir nada antes,
apresentou dor precordial intensa e, apés cerca de 24 horas
de duracao, devido a sua persisténcia procurou atendimento
médico de emergéncia.

O exame fisico (13 de agosto de 2005; 22 h) revelou
frequéncia cardfaca de 90 bpm e pressao arterial de
110/70 mmHg. A semiologia pulmonar ndo demonstrou
alteragoes. O exame do coragao revelou sopro sistélico
em borda esternal esquerda baixa e drea mitral.

O eletrocardiograma inicial (13 de agosto de 2005; 22 h)
demonstrou frequéncia de 100 bpm, ritmo sinusal, bloqueio
atrioventricular de 1.° grau (PR 240 ms), baixa voltagem
dos complexos QRS no plano frontal, alternéncia elétrica
de complexos QRS e infarto anterior extenso em evolucao
(QSV, aV, ST supra nas mesmas derivagoes e QS em parede
inferior, I, 1l e aVF) (Figura 1).

Foram administrados dcido acetilsalicilico por via oral
e 5 mg de metoprolol por via endovenosa. O paciente
apresentou bradicardia e parada cardiorrespiratéria em
atividade elétrica sem pulso, revertida ap6s cinco minutos.
Evoluiu entdo em hipotensao e hipoperfusao periférica e
foi transferido para o InCor.

A admissio estavam sendo administradas heparina e
noradrenalina endovenosas continuas. A pressao arterial
era de 60/30 mmHg.

O eletrocardiograma (13 de agosto de 2005; 23h36) revelou
frequéncia cardfaca de 116 bpm, ritmo de escape juncional
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com captura sinusal e extrassistoles atriais); baixa voltagem de
complexos QRS no plano frontal, infarto agudo do miocardio
em evolugdo anterior extenso, drea inativa de parede inferior;
presencga de supradesnivel de ST V, a V., e infradesnivel ST em
I, Il e aVF; ST supradesnivelado em aVR (Figura 2).

Foi indicada cinecoronariografia, que revelou oclusao do
ramo interventricular anterior, com imagens sugestivas de
trombo intracoronério, lesio de 70% em circunflexa, 50%
em coronaria direita e 70% em 6stio de ramo descendente
posterior direito. Foi realizada angioplastia com implante de
stent na interventricular anterior, contudo o fluxo distal nao
foi restabelecido. Seguiu-se parada cardiaca em assistolia,
a qual ndo respondeu ao tratamento, e o paciente faleceu.

Aspectos clinicos

Nesse caso clinico é apresentado um paciente de 66 anos,
hipertenso e tabagista, que procurou atendimento médico por
dor toracica aguda. A principal hipétese diagnéstica para o
caso clinico é de sindrome coronariana aguda.

A dor toracica representa uma das causas mais frequentes
de procura ao pronto-socorro e permanece um desafio para
o clinico devido a dificuldade de diferenciacdo entre os
diagndsticos ndo emergenciais e os de alta morbimortalidade,
como sindrome coronariana aguda (SCA), dissecgao de aorta
e tromboembolismo pulmonar.

Na avaliagdo de dor tordcica aguda, existem trés
parametros fundamentais para o seu manejo: exame
clinico (anamnese e exame fisico), eletrocardiograma
(ECG) e marcadores de necrose miocéardica. Eles devem ser
analisados conjuntamente, para fornecer uma abordagem
mais segura do paciente, principalmente quando se trata
de descartar SCA. Radiografia de tdrax, angiotomografia de
térax, ecocardiograma e outros exames podem ser de grande
utilidade no diagnéstico diferencial.

Aproximadamente 15-25% dos pacientes que se
apresentam no pronto-socorro com dor tordcica tém
o diagnéstico de sindrome coronariana aguda, e esta
representa sua manifestagao clinica mais frequente’.
Portanto, na primeira etapa da avaliacdo, que é o exame
clinico, o maior determinante de uma etiologia isquémica
€ a sua caracteristica anginosa.

A angina é geralmente descrita como queimacao,
opressao ou dificuldade para respirar, localizada no
precérdio ou qualquer outra regido do térax, com irradiagao
para pescogo, ombro e brago esquerdo. Costuma ter
intensidade crescente em poucos minutos e pode vir
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Figura 1 - ECG: baixa voltagem de QRS no plano frontal, alternéncia elétrica de complexos QRS, area eletricamente inativa de parede inferior e infarto anterior

extenso em evolugéo.

Figura 2 - ECG: baixa voltagem de QRS no plano frontal, &rea eletricamente inativa de parede inferior e infarto anterior, com aumento do supradesnivelamento de ST,
ainda com ondas T positivas, fase “superaguda do infarto”.
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acompanhada de sintomas como nauseas e sudorese.
Pode ser desencadeada por estresse fisico ou emocional e
aliviar com o repouso ou uso de nitratos. Deve-se lembrar
que a SCA pode ocorrer sem fatores precipitantes ébvios
e se apresentar oligossintomdtica ou como equivalente
isquémico, principalmente em idosos e diabéticos com
disautonomia (dispneia, sincope e pré-sincope).

Por outro lado, hd caracteristicas da dor que tornam o
diagndstico de SCA pouco provavel, como dor pleuritica
(reproduzida pelos movimentos respiratérios) localizada com
a ponta do dedo, dor em meso/hipogastrio e reprodugao do
quadro com palpagao local ou movimentos. Essas caracteristicas
levantam a suspeita de outros diagndsticos diferenciais,
como pericardite, pleurite, doengas gastrointestinais ou
musculoesqueléticas.

No presente caso clinico, o paciente apresentou quadro
de dor toracica prolongada, o que nao exclui a hipétese de
sindrome coronariana aguda (SCA), mas suscita a presenga
de alguma condicao associada a esse quadro coronariano,
como pericardite ou complicagdes mecanicas.

Entre os fatores de risco mais importantes para doenca
aterosclerética coronariana estao: dislipidemia, diabetes
melito, hipertensao arterial sistémica, sexo masculino, idade
avangada, obesidade/sindrome metabélica, tabagismo,
sedentarismo, doenga renal crénica, depressao, estresse.
Esse paciente apresentava alguns dos fatores de risco que
contribuiram para o desenvolvimento da doenga arterial
coronariana: idade, sexo masculino, hipertensao arterial
sistémica e tabagismo.

Os pacientes com dor toracica e SCA costumam
apresentar exame fisico inespecifico, com menos de 20%
deles apresentando alteragoes significativas na avaliagdo
inicial?. Isso se torna importante por auxiliar na deteccao
de diagnésticos diferenciais (como, por exemplo, atrito
pericardico na pericardite) ou inferir a presenga de fatores
de risco para doenca arterial coronariana (sopro abdominal
ou carotideo, entre outros).

No entanto, quando presentes achados consequentes a
uma SCA, eles indicam pior prognéstico devido a relacao
com complicagbes mecanicas ou com grande drea de
miocardio em risco e disfuncao ventricular (hipotensao,
taquicardia, edema pulmonar e sopro de regurgitagao mitral
secundario a isquemia).

O eletrocardiograma tem importancia na abordagem
diagnéstica, prognéstica e terapéutica, e deve ser obtido
em até 10 minutos ap6s a apresentagao de pacientes com
dor toracica em evolugao®. Tragado eletrocardiografico
normal ndo exclui a possibilidade de SCA, sendo indicada
sua realizagao seriada, o que aumenta sua sensibilidade e
auxilia na diferenciagao entre alteragoes agudas e cronicas.

O paciente do caso clinico relatado apresentava, no ECG
de admissdo do outro servico, supradesnivelamento do
segmento ST em parede anterior, sugerindo a hipétese de
sindrome coronariana aguda com supradesnivelamento do
segmento ST. Entretanto, também foram observadas nesse
exame baixa voltagem e alternancia elétrica do complexo
QRS, o que levanta a hipdtese de grande derrame pericérdico
ou mesmo tamponamento cardiaco.
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A principal hipdtese para esse derrame pericardico
é uma complicacdo mecanica do infarto do miocardio:
ruptura de parede livre do ventriculo. Ocorre dentro das
24 horas pés-infarto ou entre o terceiro e o quinto dia, tem
incidéncia de 0,8-6,2% e é mais comum no infarto anterior
extenso, em idosos, mulheres e em pacientes hipertensos.
Sua evolugdo clinica é variavel®, podendo ser aguda e grave,
levando a morte sdbita ou subaguda, com manifestagoes
clinicas inespecificas.

Outras complicagbes mecanicas que podem estar presentes
no infarto do miocardio sdo rupturas de madsculo papilar e
de septo interventricular. Estas ndo cursam com derrame
pericardico importante, e a ausculta pulmonar normal
nesse paciente torna também menos provéavel o diagndstico
de ruptura de musculo papilar. Essa condigdo clinica se
apresenta com congestao pulmonar por sobrecarga de volume
secunddria a regurgitagdo mitral aguda.

Outra hipétese diagnéstica para o quadro desse paciente
de dor toracica com derrame pericardico seria dissecgao
aédrtica. Sua dor costuma ser de inicio sibito, de forte
intensidade desde o inicio (diferente da dor anginosa, que
muitas vezes é em crescendo). Muitas vezes, é descrita como
excruciante, e sua localizagao reflete o local e a progressao
da disseccgdo. Sinais autonémicos (palidez cuténea, sudorese
profusa) estdo muito associados.

Na dissecgao adrtica, o exame fisico pode revelar crise
hipertensiva, diferenga de pulsos entre membros, sinais de
derrame pleural e de derrame pericardico, sopro diastélico
de insuficiéncia adrtica, diferentemente do sopro sistélico
detectado no presente caso clinico. A extensao da dissecgao
para outros vasos pode gerar outros sintomas correspondentes
a isquemia dos 6rgaos irrigados pelos mesmos: acidente
vascular encefdlico, infarto agudo do miocérdio, isquemia
mesentérica etc.

Outra hipétese diagnostica para o caso clinico é
tromboembolia pulmonar. A auséncia de sintomas pulmonares,
principalmente dispneia, torna essa hiptese menos provavel.
Esse é o sintoma mais frequente nessa doenga, ocorrendo em
mais de 78% dos doentes*. A dor tordcica, stbita em origem e
muitas vezes pleuritica, acomete até 44%?*. Tosse e hemoptise
também podem ocorrer. Além disso, nado é feita mengao, na
admissao no outro servico, a manifestagdes de disfuncao de
ventriculo direito, como estase de jugular e hipotensao.

O paciente, apés uma hora e 36 minutos da admissao
no Instituto do Coragao, foi submetido a cinecoronariografia
com angioplastia da artéria interventricular anterior.
Entretanto, evoluiu com assistolia e parada cardiaca.

Os principais diagnésticos para o quadro clinico final
sao choque cardiogénico e/ou choque distributivo por
tamponamento cardfaco, discutidos a seguir.

A hipétese de choque cardiogénico deve ser considerada,
pois o paciente apresentou infarto agudo do miocardico
extenso e sem reperfusdo da artéria culpada mesmo apds
tentativa de revascularizagdo percutanea. Entretanto, esse
diagndstico nao consegue explicar completamente o quadro
apresentado pelo paciente, como, por exemplo, a auséncia
de congestao pulmonar, que normalmente se sucede a uma
faléncia miocardica aguda.
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Pela histéria apresentada, o fator que parece ter sido o
principal precipitante do quadro clinico final desse paciente foi
um tamponamento cardiaco. Os achados eletrocardiogréficos
comumente observados no tamponamento cardiaco sao baixa
voltagem e alternancia elétrica do complexo QRS, presentes no
caso. Embora, no exame fisico, nao tenha sido feita referéncia
a achados clinicos sugestivos de tamponamento, como estase
de jugular ou abafamento de bulhas, ndo podemos excluir essa
hipotese diagndstica.

Para a confirmagdo desse diagndstico poderia ter sido
realizado ecocardiograma, que é o método nao invasivo
mais utilizado para elucidagao diagndstica dessa patologia.
A ventriculografia, nesse contexto, nao seria elucidativa
porque, como se tratava de uma ruptura de parede livre
tamponada, ndo permitiria a visualizagao do extravasamento
de contraste para a cavidade pericardica.

Trata-se de um paciente com quadro de infarto do
miocardio que se apresentou no pronto-socorro com mais de
24 horas do inicio do evento e que provavelmente apresentou
uma complicagdo mecanica desse infarto: ruptura de parede
livre de ventriculo.

A maioria das mortes por infarto do miocérdio ocorre nas
primeiras horas de manifestagao da doenga, sendo 40-65% dos
casos na primeira hora e, aproximadamente, 80% nas primeiras
24 horas™®. As terapias recentemente implementadas para o
seu tratamento vém comprovadamente modificando a evolucao
e o progndstico dos pacientes. Entretanto, a efetividade da
maioria dessas medidas é tempo-dependente e a demora em
procurar atendimento médico pode ter sido o provavel fator
que contribuiu para o desfecho clinico do paciente deste caso
clinico. (Dra. Wilma Noia Ribeiro, Dra. Alice Tatsuko Yamada)

Hipéteses diagnésticas. Infarto agudo do miocardio com
choque misto (cardiogénico — distributivo), por complicagao
mecanica — ruptura de parede livre com tamponamento.
(Dra. Wilma Noia Ribeiro, Dra. Alice Tatsuko Yamada)

Necropsia

O coragao pesou 414 g. O miocardio da parede
anterosseptal do ventriculo esquerdo e anterior do ventriculo
direito encontrava-se amolecido, de coloracdo levemente
amarelada, caracterizando infarto agudo transmural
extenso. Havia nitido afilamento da parede anterosseptal
acometida, com ruptura do septo ventricular na regiao
anterior de sua porcao média, com estabelecimento
de comunicacdo interventricular medindo 10 mm no
maior eixo. As demais paredes do ventriculo esquerdo
mostravam-se discretamente hipertréficas e havia
pequena drea de fibrose na regiao posteroinferior do
septo ventricular. Notava-se, ainda, dilatagao moderada
do ventriculo direito (Figura 3).

O exame histolégico do miocardio confirmou a presenca do
infarto na regido citada, ja com nitida infiltragao neutrofilica,
conferindo datagao histolégica de 24-48 horas de evolugao.
Na regido posterior do septo ventricular observou-se, além
da pequena area de fibrose ja descrita (infarto cicatrizado),
outra de pequeno microinfarto em organizagao, compativel
com cerca de 7-10 dias de evolucao.

Havia deposicao superficial de fibrina no epicardio, com
presenca de infiltrado inflamatério reacional. O exame do
segmento inicial da artéria interventricular anterior revelou
placas ateroscleréticas gordurosas, com dreas de acentuado
afilamento da capa fibrosa que revestia o ntcleo lipidico e
obstrucao de 80%.

Havia, ainda, areas de hemorragia e ruptura da placa,
com trombose aguda do primeiro e segundo centimetros
dessa artéria (Figuras 4 e 5).

Os pulmdes pesaram 1.208 g em conjunto e apresentavam
edema alveolar. Os rins exibiam superficie irregular e cistos
de retencdo, havendo arterioloesclerose hialina ao exame
histolégico. A aorta apresentava aterosclerose de grau
discreto/moderado. (Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Figura 3 - Corte transversal dos ventriculos exibindo infarto transmural da parede anterosseptal do ventriculo esquerdo (asteriscos) e da parede anterior do
ventriculo direito (setas). O explorador demonstra a comunicagéo interventricular secundaria a ruptura do septo. Note o afilamento das paredes ventriculares

acometidas e a pequena area de fibrose no septo ventricular (cabega de seta).
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Figura 4 - Corte histolégico do primeiro centimetro da artéria interventricular anterior evidenciando grande placa aterosclerética gordurosa, com area interna de
deposicéo de fibrina e hemorragia (asterisco). Note a &rea de acentuado afilamento da capa fibrosa do nicleo lipidico da placa (seta), local de potencial ruptura e
tfrombose. Hematoxilina-eosina, 2,5x.

Figura 5 - Corte histologico do segundo centimetro da artéria interventricular anterior evidenciando grande placa aterosclerdtica gordurosa, com area de ruptura (setas)
e trombose luminal oclusiva (asterisco). Hematoxilina-eosina, 2,5x.
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Diagndsticos anatomopatolégicos. Aterosclerose
coronariana; infarto agudo do miocédrdio acometendo a
parede anterosseptal do ventriculo esquerdo e anterior
do ventriculo direito; ruptura do septo ventricular, com
estabelecimento de comunicacao interventricular; edema
agudo dos pulmdes (causa terminal do 6bito). (Dr. Luiz
Alberto Benvenuti)

Comentarios

Caso de homem de 66 anos de idade portador de hipertensao
arterial sistémica e tabagista cronico, que apresentou quadro
agudo de dor precordial intensa. Ap6s investigagdo médica,
diagnosticou-se infarto agudo do miocérdio, sendo o paciente
submetido a cineangiocoronariografia, que revelou oclusao
proximal da artéria interventricular anterior com imagens
sugestivas de trombos. Foi submetido a angioplastia com
baldo no segmento afetado, sem restabelecimento do fluxo
coronariano distal (procedimento sem sucesso), tendo o
paciente evoluido com parada cardiaca irreversivel e ébito.

A necropsia confirmou o infarto agudo, que era muito
extenso, acometendo a parede anterosseptal do ventriculo
esquerdo e anterior do ventriculo direito. A datagao histolégica
foi de 24-48 horas de evolugao, compativel com a histéria
clinica. E interessante ressaltar que o exame detalhado do
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